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は じ め に
　反射性失神（神経調節性失神）の主要疾患には血
管迷走神経性失神，状況失神および頸（以下頚と記
す）動脈洞症候群があげられ，その中でも頚動脈洞
症候群の発症頻度は，反射性失神を示す例の約13％
と必ずしも高くない1-3）．しかしながら，原因不明の
失神患者における検討では，頚動脈洞マッサージに
より診断される頚動脈洞症候群は全体の 25％以上
に認められ，特に中高年齢層男性の失神患者におい
ては，その診断率は高く，しばしば日常臨床で遭遇
するため鑑別すべき重要な疾患である1-3）．
病 態 生 理
　頚動脈洞の圧受容体は，血管内圧の上昇や外部か
らの頚動脈洞圧迫により血管壁の伸展が生じると刺
激される．それにより，頚動脈洞内の圧受容体から
の求心性神経線維は舌因神経を通り，延髄中の弧束
核そして迷走神経背側核，疑核および延髄・橋網様
体に至る．遠心性神経線維は主として，洞結節や房
室結節に分布する迷走神経心臓枝と心室筋や全身血
管に多く分布する交感神経に分かれる．つまり，頚
動脈洞圧迫により前者が刺激されると神経終末でア
セチルコリンが遊離し，洞機能や房室伝導能に抑制
的に働き，洞停止や房室ブロックが生じ，心停止に
至る4）．
　つまり，頚動脈洞圧迫により頚動脈洞の圧受容体
が刺激されることが，頚動脈洞過敏の病態につなが
る．正常の生理的反応から頚動脈洞過敏に至る病態
が，反射弓における求心性・遠心性神経線維または
脳幹，さらには洞結節など心臓自体のどの部位の過
剰反応に起因するものか明らかではない．少なくと
も頚動脈洞症候群には正常洞機能を有する例が多い
ため，本現象が洞機能不全症候群の一症状としては
考えにくい5，6）．一方，頚動脈洞症候群が高血圧，
虚血性心疾患等の動脈硬化性疾患を合併した中高年
齢層に好発することから，本疾患の病態と加齢に伴
う動脈硬化との関係が指摘されており，また加齢に
基づく胸鎖乳突筋の慢性除神経との関係が注目され
ている7-9）．また，中枢神経におけるシナプス後α2
受容体の抑制，さらにはセロトニン再摂取増強との
関係もあげられている7，10）．
診 断
　1）臨床症状
　頚動脈洞症候群は頚動脈洞過敏により脳虚血症状
が出現した場合に診断され，めまい感やふらつき
感，さらには失神を至る例もある．失神発作の頻度
は月に数回から数年に一度だけのものまでさまざま
であるが，頚動脈洞過敏の病態は数年に及ぶ慢性期
においても持続することが多い6）．
　脳虚血症状は立位や座位，歩行時で生じやすく，
着替えや運転，荷物の上げ下ろしなどの頚部の回旋
や伸展およびネクタイ締めなどの頚部への圧迫が誘
因となる．また，頚動脈洞を圧排するような頚部腫
瘍（甲状腺腫瘍など）や頚部リンパ節腫大などに
よって二次的に症状が認められることもある．
　原因不明の失神患者において，頚動脈洞症候群を
診断するためには血管迷走神経性失神との鑑別が重
要であり，両者の臨床的特徴を把握することが必要
である11-16）（表 1）．頚動脈洞症候群は血管迷走神経
性失神と比較すると，反射性失神における頻度は低
いが，高齢者に発症しやすい3）．また，血管迷走神
経性失神においては，同様の失神発作の家族歴をし
ばしば有するのに対して，頚動脈洞症候群では家族
歴を示さない3）．頚動脈洞症候群は男性に好発し，し
ばしば，冠動脈疾患や高血圧などを合併する7，13，14）．
臨床症状として，頚動脈洞症候群では前駆症状を示
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す例が稀であるのに対し，血管迷走神経性失神では
悪心（気分不快），嘔吐，ふらつき感，動悸などの
前駆症状を認める例が多い．
　2）頚動脈洞マッサージ（CSM）による診断
　失神が自然発症した際の心電図記録が得られるこ
とは稀である．しかし，ホルター心電図，モニター
心電図，イベントレコーダー，植込み型ループレ
コーダー記録上，一過性の洞停止や房室ブロックが
認められ，その原因精査において電気生理学的検査
上異常なく，CSMにより初めて診断される例もあ
る17，18）．
　頚動脈血管雑音および明らかな脳血管疾患を認め
ないことを確認し，臥位あるいは立位（チイルト
テーブル下）で，心電図および動脈血圧モニターの
記録を同時に行って施行される．この際，血圧モニ
ターは非観血的な測定器を用いると簡便である．
CSMの方法は頚部で椎骨棘に対し，輪状軟骨レベ
ルの胸鎖乳突筋前縁で片側の頚動脈を約 5～ 10 秒
間圧迫する．頚動脈洞症候群は，心電図および動脈
血圧モニター記録下にて，CSMで病歴と一致した
意識消失発作が誘発された場合，血圧および心拍数
の反応から病型分類し，診断される．5秒間の圧迫
で陰性を示し，10 秒間の圧迫にて症状が出現し，
初めて陽性と判定される場合もある．図 1に示す様
に臥位と比較すると，チイルトテーブル下の立位に
おける CSMのほうが頚動脈洞過敏の程度が増強さ
れ，診断率が高まるとされている1，2，12，19，20）．特に，
血管抑制反応が主体である頚動脈洞症候群では，臥
位では見過ごされやすく，立位による圧迫で診断さ
れる頻度が高い19，20）．また，血管抑制反応が強い場
合は，一時的心臓ぺーシングあるいはアトロピン投
与下で同様の CSMを行い，病型を診断することが
必要である．
　CSMによって生じる合併する神経症状であるが，
発症率は約 0.1 ～ 0.45％と，極めて稀である1，2，21）．
たとえ，神経症状が発症しても，多くは 24 時間以
内に回復する．過去 3か月に脳梗塞や一過性脳虚血
の既往を認める例や頚動脈に血管雑音を有する例で
は，合併症のリスクが高まるため，CSMは避ける
べきである．しかし，血管雑音を有する例において
も，頚動脈ドップラーエコーにて有意な狭窄が除外
されることによりCSMが施行可能である2）．
　3）CSMによる病型分類（表 2）1，2，4，11，12，16）
　（1）心臓抑制型（Cardioinhibitory type）
　CSMにより少なくとも 3秒以上の心停止を認め，
意識消失発作が誘発された場合であり，収縮期血圧
の低下は 50 mmHg 以下に留まる（図 2）．本型に
おける心停止は，洞停止あるいは洞房ブロックばか
りでなく完全房室ブロックによっても生じ，しばし
ば心電図上 non-conducted PAC（心室伝導を認め
ない心房性期外収縮）が記録される．本型は頚動脈
洞症候群において，臥位による CSMの検討では，
最も頻度が高いとされている．心臓抑制型は一過性
の迷走神経反射に起因するため，アトロピン投与に
よって症状や心停止は一般的に消失する．心電図記
録上，洞停止を呈している場合でも，しばしば図 3
に示す様にAHブロックによる房室ブロックが潜
在している可能性がある12）．心臓抑制型において電
気生理学的検査を行うことは，伝導抑制部位の病態
解明ばかりでなく，ペーシングモードの選択や治療
表 1　頚動脈洞症候群と血管迷走神経性失神における臨床的特徴の比較
（文献 11，12 より引用）
頚動脈洞症候群 血管迷走神経性失神
発症頻度 低い 高い
発症年齢 中高年（＞ 50 歳） 若年～中高年
性差 男性に多い 女性にやや多い
前駆症状 ほとんどなし 高率
家族歴 ほとんどなし しばしばあり
心疾患合併 しばしばあり 少ない
発作時活動状態 頚部回旋に関係 立位，坐位，排尿時
診断法 頚動脈洞マッサージ テイルト試験
反応型 心臓抑制型が多い 血管抑制，混合型が多い
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判定にも有用である6）．
　（2）血管抑制型（Vasodepressor type）
　図 4に示す様に CSMにより 3秒以上の心停止は
示さないが，50 mmHg 以上の収縮期血圧低下を認
め意識消失発作が誘発される場合である12）．血管抑
制型はCSMにより臥位で誘発されることは少なく，
テイルト試験時における立位で誘発されやすい．一
般的にアトロピン投与によっても本所見は消失しな
い．
　（3）混合型（Mixed type）
　混合型は心停止および血圧低下の両者の頚動脈洞
過敏を認める場合である．CSMにより，3 秒以上
の心停止および 50 mmHg 以上の収縮期血圧低下を
認める．アトロピン投与または心房心室同期ペーシ
ングにより心停止はみられなくなるが，50 mmHg
以上の血圧低下は持続する．
治 療
　1）治療法のクラス分類とその運用
　日本循環器学会のガイドラインでは，頚動脈洞症
候群に対する治療法を表 3のごとくクラス分類され
ており11），病態説明，生活指導，ペースメーカー治
療が中心に行われる．一方，頚動脈洞症候群に対す
る薬物療法の有効性の報告は少なく，症状の頻度，
重症度および病型により，治療方針が決定され
る1，2，22，23）．
図 1　テイルトテーブル下の CSMにより誘発された心臓抑制型の頚動脈洞症
候群例
60 度，80 度の起立負荷により洞停止の程度は強くなり，失神が誘発され，心
臓抑制型の頚動脈洞症候群と診断された．臥位では血圧，心拍数の有意な低下
なく，60°のヘッドアップ下では，房室ブロックを伴い 3.6 秒の心停止，80°の
ヘッドアップ下では，8.8 秒の心停止を認め失神発作が誘発された．一方，テ
イルト試験は陰性であり，血管迷走神経性失神は認められなかった．
表 2　頚動脈洞症候群に対するCSMによる病型分類
（文献 12 より引用）
心臓抑制型：心停止 ≥ 3.0 秒，血圧低下< 50 mmHg
血管抑制型：心停止< 3.0 秒，血圧低下 ≥ 50 mmHg
混　合　型：心停止 ≥3.0 秒　および　血圧低下 ≥ 50 mmHg
アトロピン投与または心臓ペーシングにより心停止は
消失するが，50 mmHg以上の血圧低下が持続する．
西　 崎　　光　 弘
552
図 2　原因不明の失神患者に対する頚動脈洞マッサージ（CSM）
左側の CSM （Lt CSM） にて心電図上，房室ブロックを伴う 5 秒間，右側の
CSM （Rt CSM）では 12 秒間の心停止が誘発され，心臓抑制型の頚動脈洞症候
群と診断された．
図 3　心臓抑制型の頚動脈洞症候群例に
おける心腔内心電図
心腔内心電図上，頚動脈洞マッサージ
（CSM）により 6.5 秒の心停止を呈し，そ
の間心房波は一拍のみであり，洞停止によ
り心停止が出現したと推測された（上段）．
高位右房（HRA）ペーシング中の CSMに
よって心房波は捕捉されたがA-H ブロッ
クが持続し，5.8 秒の心停止を認めた．洞
停止に加え，房室ブロックが潜在していた
ことが示唆された（下段）．
HRA：高位右房，HBE：ヒス束電位図，
Ao：動脈圧
頸動脈洞症候群
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図 4　血管抑制型の頚動脈洞症候群例
右側頚動脈洞マッサージ（Rt CSM）を行ったところ，最大心停止時間は 2.3
秒に留まったが，収縮期血圧は 87 mmHg 低下し，意識消失発作が誘発され，
血管抑制型と診断された．
表 3　頚動脈洞症候群に対するクラス分類による治療法（日本循環器学会ガイドライン）
（文献 11 より引用）
クラスⅠ
1）病態の説明
2）誘因を避ける：急激な頚部の回旋・伸展，きつい襟，きついネクタイなど
3）頚部腫瘍の摘除
4）失神を伴う心抑制型に対するペースメーカー（DDD，DDI）
クラスⅡa
1）失神発作があり頚動脈洞刺激で心抑制型の過敏反応を示すが，明らかな失神発作が誘発さ
れない場合のペースメーカー
クラスⅡ b
1）β遮断薬
　 プロプラノロール　30 ～ 60 mg/日　分 3
　 メトプロロール　　60 ～ 120 mg/日　分 3　など
2）エフェドリン　　   12.5 ～ 75 mg/日　分 1～ 3
3）セロトニン再吸収阻害薬
　 パロキセチン　　10 ～  40 mg/日　分 1（夕食後）
　 ミルナシプラン　30 ～ 100 mg/日　分服
クラスⅢ
1）頚動脈洞刺激によって心抑制型の反応を示すが，症状がないか軽い場合のペースメーカー
2）抗コリン薬
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図 5
A：心臓抑制型の頚動脈洞症候群例 （ペースメーカー治療前）
左頚動脈洞マッサージ（Lt CSM）により心電図上，6.2 秒の心停止を伴い，
失神発作が誘発された．心停止出現時，洞性徐脈に伴う洞性 P波が記録さ
れ，房室伝導能が抑制され，完全房室ブロックが認められた．ヒス束電位
図上，A-Hブロックを示していた．
HRA：高位右房，HBE：ヒス束電位図，RVA：右室心尖部，Ao：動脈圧
B：ペースメーカー治療後の頚動脈洞マッサージ（CSM）に対する Rate drop 
response （RDR）作動
CSMにより心抑制が誘発され，すぐさま心拍数が lower rate （45 ppm） 
に到達したため，Low rate detection 機能により，Detection beats 2 拍目
のペーシングで RDRが作動し，intervention rate（90 ppm）で 1 分間の
duration でペーシングされた （Medtronic 社製 Kappa による心室拍数感知
に基づくレート・ドロップの検出機能）．
頸動脈洞症候群
555
　つまり，症状が失神に至らず，めまい感やふらつ
き感にとどまっている場合は，ペースメーカー治療
を優先せず，患者に病態をよく説明し，頚動脈洞圧
迫につながる急激な頚部回旋，伸展などの行動は避
けるように生活指導すべきである．特に，ネクタイ
締め，着替え，運転，荷物の上げ下ろしなどの行動
に伴って症状が出現しやすいため，それらの誘因を
避けるように注意すべきである．失神に至る例で
は，心臓ペーシングなどの適切な治療を積極的に行
わないと症状の再発の危険性が高い5，22-28）．特に，
反復する失神をきたす例や失神発作時に長い心停止
時間や頭部外傷を認める例ではペースメーカー治療
が絶対適応となる．しかし，頚動脈洞を圧排する頚
部腫瘤などによる二次性の頚動脈洞症候群では，臥
位，座位にても症状は出現しやすく，失神を繰り返
すため，摘出術などの根治治療が必要となる．心臓
抑制型に対する抗コリン剤などの内服治療は副作用
が出現しやすく，再発率も高いため無効とされてい
る．
　2）ペーシング治療
　頚動脈洞症候群に対するペースメーカー治療の適
応は表 3のガイドラインに示したとおりである2，23）．
つまり，反復する失神が認められ，かつ頚動脈洞刺
激により心臓抑制型の頚動脈洞過敏が証明される場
合にはペースメーカー治療が推奨される．一方，頚
動脈洞刺激によって心臓抑制型の過敏反応を示す
が，症状がないか漠然としている例では，ペース
メーカー治療の適応とされてない23）．
　心臓抑制型ではしばしば房室ブロックによる心停
止を認めるため，AAI 型ペースメーカーでは失神
を予防することができず，禁忌とされている．また
VVI 型においても，ペースメーカー症候群や血管
抑制反応の増強により，心拍数は維持されるが血圧
低下が認められ，必ずしも症状の改善は認められな
い場合がある．それに比しDDD，DDI 型の心房心
室同期ペーシングは有効であり，本疾患に最適な治
療法である22）．
　混合型でも心臓抑制反応が強い例はペーシング治
療が有効であるが，血管抑制が強い場合は血管抑制
型と同様にペーシング治療による心停止の予防だけ
では症状の改善は認められない．
　Rate drop response （RDR） 機能をもつ生理的
ペースメーカーが，神経反射性失神，特に頚動脈洞
症候群における心臓抑制反応が強い例に適応されて
いる．本ペースメーカーは従来のものと異なり，
lower rate を低く設定でき，心拍数の一時的な低下
に対しのみ作動が可能となり，本疾患の病態に適し
た治療法であり，症状の再発予防に有効と考えられ
ている26，29，30）．また，lower rate を低く設定するこ
とにより，不必要なペーシングが行われず，ペース
メーカー本体の電池寿命の延長にもつながる．本機
能のペースメーカーが有効であった頚動脈洞症候群
の症例を図 5に示す．
　血管抑制型に対しては，その機序がいまだ不明な
ことから，確立された治療法は得られていないが，
エフェドリン（交換神経作用薬），プロプラノロー
ル（非選択性β遮断薬）やセロトニン摂取阻害薬
が有効であった報告もみられる4，6，31）．
患者の予後と社会生活
　予後として，失神を示さず，めまい感やふらつき
感などにとどまる場合は，一般に心抑制および血管
抑制の程度は強くないため，ペースメーカー治療を
優先せず，頚動脈洞圧迫につながる急激な頚部回
旋，伸展などの行動は避けるように生活指導するこ
とで，失神を予防できる．一方，反復する失神を有
する例で，心臓抑制反応が強い頚動脈洞過敏を示す
場合は，本病態が長期に持続するため，ペースメー
カー治療を行わないと予後不良となる6）．しかし，
血管抑制反応が強い混合型や血管抑制型では，ペー
スメーカー治療が無効であり，また有効な薬剤がな
いため，日常生活における生活指導を常に念頭にお
く必要がある．特に，再発性の失神を有する例で
は，運転中の失神はしばしば事故につながるため，
運転制限および禁止が必要となる2）．
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